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Резюме. Актуальність гострого поширеного пе-
ритоніту (ГПП) на тлі цукрового діабету зумовлена 
поширеністю ендокринного захворювання та високи-
ми показниками летальності при видозміненому пере-
бігу запального процесу очеревини в результаті гіпер-
глікемії. Тяжкість перебігу даної поєднаної патології 
зумовлена прогресуванням ентеральної недостатнос-
ті, яка супроводжується вираженими морфологічними 
змінами в стінці тонкої кишки, та є вхідними воротами 
для бактерійної контамінації.
Мета дослідження – вивчити морфологічні зміни 
тонкої кишки в щурів у динаміці експериментального 
моделювання гострого поширеного перитоніту на фоні 
стрептозотоциніндукованого цукрового діабету (СТД).
Матеріали і методи. В експерименті використа-
но 48 білих щурів-самців. Цукровий діабет у дослідних 
тварин моделювали шляхом одноразового інтрапе-
ритонеального введення стрептозотоцину (Sigma) з 
розрахунку 60 мг/кг, ГПП – введенням 0,5 мл 10 % про-
фільтрованої калової суспензії у черевну порожнину. 
Контрольну групу склали білі щури (n=8), яким підшкір-
но вводили фізіологічний розчин 0,9 % NaCl (хлориду 
натрію). Проводили морфологічне дослідження тонкої 
кишки у тварин, виведених із експерименту на 1-шу, 
3-ю та 7-му доби розвитку гострого запалення очере-
вини на фоні супутнього цукрового діабету.
Результати. Розвиток ГПП на тлі гіперглікемії ха-
рактеризується виникненням дистрофічних змін клі-
тин слизової оболонки тонкої кишки, вираження яких 
зростає залежно від стадії розвитку перитоніту. Необ-
хідно зазначити, що на 7-му добу експериментального 
моделювання даної поєднаної патології виявлено ознаки 
вакуольної дистрофії міоцитів, що свідчить про розви-
ток патологічного процесу в усіх оболонках стінки. Тен-
денція до зниження функціональної активності слизової 
оболонки (зменшення товщини та зниження висоти 
ворсин й глибини крипт) простежується упродовж усіх 
Histological examination of the small intestine in 
rats in experimental modeling of acute generalized 
peritonitis against the background of streptozotocin-
induced diabetes mellitus
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Summary. The topicality of acute generalized peritonitis 
(AGP) against the background of diabetes mellitus is due 
to the prevalence of endocrine disease and high mortality 
in the altered course of the inflammatory process of the 
peritoneum as a result of hyperglycemia. The severity of 
this combined pathology caused to the progression of 
enteral insufficiency, which is accompanied by pronounced 
morphological changes in the wall of the small intestine, and 
is the gateway to bacterial contamination.
The aim of the study – to research the morphological 
changes of the small intestine in the dynamics of 
experimental modeling of AGP against the background of 
streptozotocin (STZ)-induced diabetes.
Materials and Methods. The experiment was per-
formed on 48 white male rats. Diabetes mellitus in experi-
mental animals was simulated by a single intraperitoneal 
injection of streptozotocin (Sigma) at the dose of 60 mg/
kg, AGP was simulated by injecting of 0.5 ml of 10 % fil-
tered fecal suspension into the abdominal cavity. The con-
trol group consisted of white rats (n=8), which were injected 
subcutaneously with saline 0.9 % NaCl (sodium chloride). A 
morphological study of the small intestine were performed 
on the first, third and seventh days of acute peritonitis on the 
background of concomitant diabetes mellitus.
Results. The development of AGP on the background 
of hyperglycemia is characterized by the appearance 
of dystrophic changes in the cells of the small intestinal 
mucosa, the severity of which increases depending on the 
stage of development of peritonitis. It should be noted that 
on the 7th day of experimental modeling of this combined 
pathology revealed signs of vacuolar dystrophy of the myo-
cytes, which indicates the development of a pathological 
process in all layers of intestine. The tendency to decrease 
the functional activity of the mucous membrane (decrease 
in the thickness and decrease in the height of the villi and 
the depth of the crypts) is observed during all stages of 
acute peritonitis. Dystrophic changes of the epithelium 
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стадій розвитку гострого запалення очеревини. Дис-
трофічні зміни епітелію та м’язової оболонки, ексуда-
тивне запалення і порушення кровообігу створюють 
умови для порушення перистальтики й транслокації 
мікрофлори кишок у системний кровообіг. 
Висновки. Перебіг ГПП на тлі СТД характеризу-
ється виникненням дистрофічних змін клітин слизової 
та м’язової оболонок тонкої кишки. Зниження функціо-
нальної активності слизової оболонки тонкої кишки та 
прогресування в її стінці альтеративно-ексудативних 
змін призводять до парезу кишок та подальшої тран-
слокації патогенної мікрофлори в системний кровообіг 
й черевну порожнину. 
Ключові слова: гострий поширений перитоніт; стрепто-
зотоциніндукований цукровий діабет; морфологічні змі-
ни тонкої кишки.
and muscular membrane, exudative inflammation and 
circulatory disorders create conditions for impaired 
peristalsis and translocation of intestinal microflora into the 
systemic circulation.
Conclusions. The course of AGP on the background of 
STZ-induced diabetes is characterized by the appearance 
of dystrophic changes in the cells of the mucosa and 
muscular layer of the small intestine. Decreased functional 
activity of the mucous membrane of the small intestine and 
the progression of alterative and exudative changes in its 
wall lead to intestinal paresis and subsequent translocation 
of pathogenic microflora into the systemic circulation and 
abdominal cavity.
Key words: acute generalized peritonitis; streptozotocin-
induced diabetes mellitus; morphological changes of the 
small intestine.
ВСТУП 
Лікування гострого поширеного перитоніту (ГПП) 
є актуальною проблемою хірургії, що зумовлено 
летальністю при даному захворюванні, яка складає 
від 8,3 до 31,3 % [1–6]. Підґрунтям тяжкого пере-
бігу та високих показників смертності при гострому 
запаленні очеревини часто є супутня патологія 
серед котрої вагому частку займає цукровий діабет 
[7–13]. Гіперглікемія збільшує ріст та вірулентність 
мікроорганізмів, сприяє розвитку ендотоксемії уна-
слідок порушень мікробіоценозу кишок. 
Згідно з сучасними уявлення, складовою ви-
никнення синдрому ендогенної інтоксикації при 
абдомінальному інфікуванні є гостра ентеральна 
недостатність, пусковим механізмом якої вважають 
порушення моторики кишок. Парез кишок і порушен-
ня пасажу хімусу призводять до трансформації 
умовно-патогенної мікрофлори у патогенну та її 
подальшої транслокації. 
В умовах поєднаної патології під впливом гіпер-
глікемії змінена ініціальна нейтрофільна відповідь 
призводить до атипового гіпергічного перебігу за-
пального процесу очеревини, втрати бар’єрної 
функції кишок, їх морфологічної перебудови та 
проникнення мікроорганізмів у системний кровообіг 
й черевну порожнину. 
Усе вищезгадане зумовлює актуальність погли-
бленого вивчення морфоструктурних змін тонкої 
кишки при поєднанні ГПП та цукрового діабету.
Метою дослідження було вивчити морфоло-
гічні зміни тонкої кишки в щурів у динаміці експери-
ментального моделювання гострого поширеного 
перитоніту на тлі стрептозотоциніндукованого цу-
крового діабету (СТД).
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Експериментальні дослідження проведено на 
48 статевозрілих білих щурах-самцях масою тіла 
180–225 г, яких утримували в умовах природної 
зміни режиму освітлення, температури та вологос-
ті повітря за стандартами віварію. Дослідження 
здійснено відповідно до положень Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що викорис-
товують в експериментальних та інших наукових 
цілях (Страсбург, 1986); Директиви Ради Європи 
86/609/EEC (1986 р.); Закону України № 3447 – ІV 
«Про захист тварин від жорстокого поводження»; 
Загальних етичних принципів експериментів на 
тваринах, ухвалених Першим національним конгре-
сом України з біоетики (2001 р.). 
Тварин поділили на дві групи. В основній групі 
тварин (n=40) попередньо моделювали СТД та на 
14 добу його розвитку 38 щурам ініціювали ГПП (у 
2 тварин діабет не розвинувся). Вказану групу 
тварин поділили на підгрупи з метою вивчення мор-
фологічних змін стінки товстої кишки в реактивній, 
токсемічній та термінальній стадії перитоніту (1; 3 
та 7 доби від моменту введення калової суспензії). 
Контрольну групу склали білі щури (n=8), яким під-
шкірно вводили фізіологічний розчин 0,9 % NaCl 
(хлориду натрію). 
Інсулінозалежну форму цукрового діабету від-
творювали шляхом одноразового внутрішньочерев-
ного введення натще стрептозотоцину (Sigma) в дозі 
60 мг/кг, розчиненого в буферному натрієво-цитрат-
ному розчині (рН 4,5) [14]. Перед ін’єкцією тричі 
здійснювали обробку правої здухвинної ділянки 
10 % розчином бетадину. Голку вводили під кутом 45° 
до поверхні передньої черевної стінки до відчуття її 
«провалювання». Після ін’єкції тварини отримувала 
per os розчин глюкози протягом перших 24 год з метою 
запобігання транзиторної гіпоглікемії. Концентрацію 
глюкози натще визначали за допомогою портативно-
го глюкометра (Accu-ChekActiveNew, Німеччина) 
шляхом нанесенням поверхневих насічок на кінчику 
хвоста у стерильних умовах. 
ГПП моделювали шляхом введення пункційним 
способом у черевну порожнину щурів 10 % про-
фільтрованої калової суспензії у дозі 0,5 мл на 
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100 г маси тіла тварини не пізніше ніж через 20 хв 
після приготування [15]. Калову суспензію отриму-
вали, змішуючи ізотонічний розчин і вміст сліпої 
кишки трьох інтактних тварин, та двічі фільтруючи 
її через подвійний шар марлі. Впродовж усього 
терміну моделювання поєднаної патології щурам 
вводили підшкірно інсулін від 2 до 5 разів на тиж-
день залежно від рівня глюкози в крові. Евтаназію 
тварин здійснювали шляхом декапітації під нарко-
зом на 1-шу, 3-ю і 7-му доби перебігу гострого за-
палення очеревини на фоні цукрового діабету. 
Для гістологічного дослідження забирали шма-
точки тонкої кишки, які фіксували у 10 % розчині 
формальдегіду. В подальшому їх зневоднювали у 
спиртах зростальної концентрації, ортоксилолі, за-
ливали у парафін і виготовляли зрізи. Отримані на 
санному мікротомі зрізи фарбували гематоксиліном 
та еозином і вивчали структуру стінки тонкої кишки 
у нормі, а також характер морфологічних порушень 
при поєднаній патології. Мікроскопію і фотографу-
вання гістологічних препаратів проводили за допо-
могою мікроскопа Nikon E200 з фотокамерою Nikon 
D5000 зі збільшеннями 100.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ 
Результати гістологічного дослідження тонкої 
кишки щурів контрольної групи продемонстрували, 
що слизова, м’язова і серозна оболонки структурно 
розвинені, мають чіткі межі. Слизова оболонка міс-
тить ворсинки значної довжини, які виступають у 
просвіт кишки та крипти незначної глибини. В осно-
вній групі на 1 добу розвитку ГПП на тлі СТД вияв-
лено незначне вкорочення та сплощення ворсинок 
слизової оболонки порівняно з контрольною. У пев-
них ділянках ідентифіковано збільшені в розмірах 
клітини епітелію ворсин (за рахунок нерівномірної 
вакуолізації) із розмитими контурами. Секреторний 
апарат слизової оболонки тонкої кишки не зазнавав 
змін – у келихоподібних клітинах спостерігалося 
достатнє утворення слизу. Підслизовий шар – дещо 
розширений, містив незначний змішаноклітинний 
запальний інфільтрат, в якому переважали лімфоци-
ти й моноцити, судини гіперемовані. Субсерозна 
жирова тканина містила дрібновогнищеві кровови-
ливи, помірний змішаноклітинний запальний інфіль-
трат із локальним переважанням нейтрофільних 
лейкоцитів (рис. 1). 
На 3 добу розвитку даної поєднаної патології у 
тварин основної групи виявлено розширений просвіт 
тонкої кишки, заповнений кишковим вмістом. Висота 
та ширина ворсинок продовжували зменшуватися. 
Товщина слизової оболонки зменшена порівняно із 
1 добою від моменту введення калової суспензії. 
Верифіковано дистрофічні зміни, що проявлялися 
посиленою базофільністю збільшених у розмірах 
клітин епітелію ворсин та їх нерівномірною вакуолі-
зацією. Спостерігалися осередки десквамації епіте-
лію. Характерна інфільтрація слизової оболонки та 
підслизового шару нейтрофільними лейкоцитами, 
лімфоцитами, гістіоцитами і плазмоцитами (рис. 2). 
Набряк слизової оболонки супроводжувався збіль-
шенням кількості набухлих келихоподібних екзокри-
ноцитів. М'язовий шар витончений, містить моно-
нуклеарний інфільтрат. Судини субсерозної жирової 
тканини гіперемовані. На очеревині – нашарування 
гомогенних та ниткоподібних оксифільних мас, по-
мірно виражена дифузна інфільтрація нейтрофіль-
ними лейкоцитами, макрофагами, поодинокими 
плазматичними клітинами.
На 7-му добу розвитку даної поєднаної пато-
логії встановлено порушення міжклітинних 
зв’язків, масивну десквамацію епітелію. Контури 
клітин не чіткі, подекуди не візуалізується війчас-
та облямівка. Спостерігали виражені дистрофічні 
зміни поверхневого епітелію, набряк пухкої спо-
лучної тканини власної пластинки слизової обо-
лонки. Визначається зменшення товщини ворсин 
і глибини крипт, посилена інфільтрація слизової 
Рис. 1. Структура відділу тонкої кишки тварини на 1 добу гострого поши-




Рис. 2. Морфологічна картина стінки тонкої кишки тварини на 3-ю 
добу розвитку гострого поширеного перитоніту на тлі цукрового діа-
бету. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×100.
 
 
Вісник медичних і біологічних досліджень
Bulletin of Medical and Biological Research2(8), 2021 ISSN 2706-6282(print)ISSN 2706-6290(online)
14 Оригінальні дослідженняOriginal research
оболонки й підслизового шару нейтрофільними 
лейкоцитами, лімфоцитами, гістіоцитами та плаз-
матичними клітинами (рис. 3). М’язова оболонка 
витончена, містить інфільтрат із локальним пере-
важанням нейтрофільних лейкоцитів, гладком’язові 
клітини зовнішнього шару мають ознаки вакуоль-
ної дистрофії. Судини субсерозної жирової тка-
нини гіперемовані.
Отримані результати дослідження свідчать, що 
розвиток ГПП на тлі гіперглікемії характеризуєть-
ся виникненням дистрофічних змін клітин слизової 
оболонки тонкої кишки, вираження яких зростає 
залежно від стадії розвитку перитоніту. Необхідно 
зазначити, що на 7-му добу експериментального 
моделювання даної поєднаної патології виявлено 
ознаки вакуольної дистрофії міоцитів, що свідчить 
про розвиток патологічного процесу в усіх обо-
лонках стінки. Поступове зниження функціональ-
ної активності слизової оболонки проявляється 
зменшенням товщини та зниженням висоти вор-
син. Підтвердженням гіпергічного перебігу запа-
лення очеревини на фоні цукрового діабету є 
виражена інфільтрація слизової оболонки, під-
слизового шару та м’язової оболонки моноцитами 
та лімфоцитами. Дистрофічні зміни епітелію та 
м’язової оболонки, ексудативне запалення і по-
рушення кровообігу створюють умови для пору-
шення перистальтики й транслокації мікрофлори 
кишок у системний кровообіг. 
ВИСНОВКИ
1. Перебіг ГПП на тлі СТД характеризується ви-
никненням дистрофічних змін клітин слизової та 
м’язової оболонок тонкої кишки.
2. Зниження функціональної активності слизової 
оболонки тонкої кишки (зменшення товщини, зни-
ження висоти ворсин і глибини крипт) та прогресу-
вання в її стінці альтеративно-ексудативних змін 
призводять до парезу кишок та подальшої трансло-
кації патогенної мікрофлори в системний кровообіг 
й черевну порожнину.
Рис. 3. Морфологічна картина стінки тонкої кишки тварини на 7-му 
добу розвитку гострого поширеного перитоніту на тлі цукрового діа-
бету. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×100.
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